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RESUMEN 
 
 
 
 
Se realizó la evaluación del patrón alimentario y la detección de H. pylori en los 
pacientes del Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas del departamento de 
abdomen. La población se conformó por 227 pacientes (n=227); de los cuales 119 
(n=119/227) fueron pacientes que acudieron para un despistaje de cáncer gástrico y 
108 (n=108/228) pacientes con cáncer gástrico, en ambos grupos se determinó su 
patrón alimentario y la detección de H. pylori. El patrón alimentario fue evaluado 
utilizando una encuesta validada y la detección de H. pylori en las muestras, fue por 
la Reacción en cadena de la polimerasa (qPCR). Se observó que la edad promedio 
de los pacientes con cáncer gástrico fue de 62 años y en los pacientes de despistaje 
fue de 55 años (p<0.05). De los pacientes que acudieron al chequeo de cáncer 
gástrico, el 59,7% presentaron H. pylori; mientras que los pacientes que presentaron 
cáncer gástrico, solo el 40,3% fue H. pylori positivo, así mismo, no se encontró una 
asociación entre los patrones alimentarios consumo de lechuga, tomate, carnes 
rojas, embutidos, ají, consumo de sal, frituras, consumo de alimentos fuera de 
domicilio y el consumo de alcohol con la presencia de H. pylori. Se estableció una 
asociación positiva entre el desarrollo del cáncer gástrico con el consumo de carnes 
rojas OR 2.58 (IC 95%, 1.25-5.51) (p=0.009) y cerveza OR 3.97 (IC 95% 1.44- 12.44) 
(p= 0.006), sin embargo, no existe asociación positiva con el consumo de lechugas, 
tomates, embutidos, ají, frituras y el consumo de alimentos fuera de domicilio. No 
existe asociación entre el patrón alimentario y presencia de H. pylori. 
 
 
Palabras claves: H. pylori, patrón alimentario, cáncer gástrico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ix 
 
 
ABSTRACT 
 
 
 
 
The assessment of the dietary pattern and the detection of H. pylori was performed 
in patients of the National Institute of Neoplastic Diseases of the department of 
abdomen. The population was made up of 227 patients (n-227); of which 119 (no. 
119/227) were patients who attended for gastric cancer detection and 108 (n-
108/228) patients with gastric cancer, both groups determined their eating pattern 
and the detection of H. pylori. The food pattern was evaluated using a validated 
survey and the detection of H. pylori in biopsies, was by polymerase chain reaction 
(qPCR). It was observed that the average age of gastric cancer patients was 62 
years and in careless patients it was 55 years (p.0.05). Of the patients who 
attended the gastric cancer checkup, 59.7% had H. pylori; while patients who had 
gastric cancer, only 40.3% were H. pylori positive, as well, no association was 
found between eating patterns consumption of lettuce, tomato, red meats, 
sausages, chili peppers, salt consumption, frying, off-home eating and alcohol 
consumption with the presence of H. pylori. A positive association was established 
between the development of gastric cancer with the consumption of red meat OR 
2.58 (95% CI, 1.25-5.51) (p-0.009) and OR 3.97 beer (95% CI 1.44- 12.44) (p- 
 
0.006), however, there is no positive association with the consumption of lettuces, 
tomatoes, cold cuts, chili peppers, frying and off-home food consumption. There is 
no association between the food pattern and the presence of H. pylori. 
 
 
Keywords: H. pylori, food pattern, gastric cancer. 
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I. INTRODUCCIÓN 
 
 
La bacteria H. pylori ha sido objeto de mayor atención en los últimos 30 años (1) y 
 
afecta aproximadamente a 50 – 70% de la población mundial La prevalencia de la 
infección por H. pylori varía de 41,5% a 72,3% y su variación se debe conforme al 
área geográfica, etnia, raza, edad y factores socioeconómicos (3,4), esta bacteria 
posee una gran capacidad para permanecer en zonas más inhóspitos del 
organismo, el estómago tiene un medio extremadamente ácido (pH 1,8 a 2,0), 
siendo un mecanismo de defensa contra las bacterias que ingresan por medio de 
los alimentos. La H. pylori muestra factores de patogenicidad que le permiten 
adecuarse al medio, son capaces de neutralizar los ácidos y formar su barrera 
protectora, lo que le permite diseminarse en el estómago y hallar un sitio para 
adherirse (5). La bacteria consigue aventajar la mucosidad del estómago para 
salvaguardarse de la acidez, la infección por H. pylori a pesar de ser un problema 
a nivel mundial, no todos los pacientes infectados desarrollan la enfermedad, el 
desarrollo de una patología gástrica es la acumulación de factores, como la 
disposición genética del paciente, el genotipo de la cepa presente en la mucosa 
(4,6). Estudios han demostrado que existen variabilidad de cepas de H pylori, 
dando a entender, el desarrollo de los síntomas en algunos (5). El tipo de dieta, el 
alcohol, tabaco y la presencia de H. pylori condicionan numerosos casos de esta 
neoplasia. Las sustancias que contienen ciertos alimentos, pueden influir en el 
proceso de carcinogénesis gástrica, la alimentación tiene un rol fundamental (7), la 
infección por H. pylori no es suficiente para el desarrollo del cáncer gástrico (8). El 
pobre consumo de frutas, verduras, el alto consumo de sal, ají, carnes procesadas, 
se relacionaron con el riesgo de cáncer gástrico (9); sin embargo, falta demostrar 
la mayoría de los mecanismos y comprobar el efecto de sus componentes de los 
alimentos a nivel epidemiológico (10). Diversos estudios propusieron que los 
alimentos pueden actuar como un reservorio o vehículo potencial en la transmisión 
de H. pylori (11). Se encontró que los vegetales y aguas contaminadas, estarían 
actuando indirectamente como un vehículo, se evidenció DNA de H. pylori en agua 
potable (12). El uso de las aguas tratadas y no tratadas, y la incidencia de la 
bacteria es crítico para el hombre (13,14), el consumo de 
 
 
1 
(2). 
 
vegetales sin desinfectar o crudos serían los responsables de la infección por H. 
pylori (16,17). Los cultivos regados con aguas residuales serían un vehículo de 
transmisión de infecciones gastrointestinales (15). 
 
I.1. Justificación 
 
El cáncer gástrico, es la neoplasia con gran índice de mortalidad en el Perú y está 
asociada a la infección por la bacteria H. pylori, la infección se puede adquirir a 
edad temprana de la vida, siendo la vía oral la más común de ingreso de esta 
bacteria (32), ya sea por deficiencias en el lavado de alimentos, por el consumo de 
aguas o alimentos contaminados con la bacteria, así como los alimentos que 
condicionen el desarrollo de cáncer gástrico (9). Con este estudio se busca 
evaluar la relación en pacientes con diagnóstico de cáncer gástrico, el patrón 
alimentario y la presencia de Helicobacter pylori, de esta forma obtener 
información de la interacción de estos factores que promuevan el desarrollo de 
cáncer gástrico. De tal manera con los resultados del estudio se podrá obtener 
información de la relación de los factores mencionados; ya que no se encuentra 
información de este tipo de estudios realizados en el Perú. 
 
I.2. Hipótesis 
 
 
El patrón alimentario evaluado puede promover el desarrollo de cáncer gástrico 
asociado a H. pylori en pacientes del Instituto Nacional de Enfermedades 
Neoplásicas. 
 
 
I.3. Objetivos 
 
I.3.1. Objetivo General 
 
 
 Evaluar la relación entre el patrón alimentario de los pacientes con 
despistaje y diagnóstico de cáncer gástrico asociado a H. pylori en el 
Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas
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I.3.2. Objetivos Específicos 
 
 
 Detectar la presencia de H. pylori en los pacientes que acuden a un 
despistaje y los que presentan un diagnóstico de cáncer gástrico.


 Relacionar el patrón alimentario y la presencia de H. pylori en los pacientes 
que acuden a despistaje y con diagnóstico de cáncer gástrico.
 
 
 
 
 
 
II.  MARCO TEÓRICO 
 
 
II.1. ANTECEDENTES 
 
Chow y col (2017), realizaron la detección de la bacteria H. pylori en hortalizas. En 
el estudio se analizó la cebolleta (Alliumchinense), la col (Brassicaoleracea 
capitana), lechuga (Lactuca sativa longifolia) y espinaca (Spinaciaoleracea). Se 
cultivó diversas cepas de H. pylori en las hortalizas, se incubó a 4°C. La detección 
se realizó a través imágenes capturadas con el microscopio de escaneo de 
electrones y láser confocales. Demostraron que la bacteria H. pylori prolonga su 
supervivencia formando biofilm y microcolonias sobre las hortalizas y que hay 
cepas que producen una alta formación de biofilm y pueden sobrevivir en 
diferentes verduras por un tiempo prolongado (mayor a 24 horas). En este estudio, 
la col (Brassicaoleracea capitana) proporcionó un mayor tiempo (120 horas), en 
comparación con otros vegetales, cuando se incubó con la espinaca, la mayoría de 
los altos formadores de biofilm disminuyeron a ninguna colonia a las 96 horas. 
Concluyeron la posible supervivencia de la bacteria en verduras durante un largo 
periodo de tiempo (18). 
 
Oliveira y col. (2015), describieron las características epidemiológicas y los 
principales factores causantes de cáncer gástrico, mediante una revisión integrada 
de base de datos Scielo, Lilacs y BVS, los resultados concluyeron que el riesgo 
para la génesis del cáncer gástrico es multifactorial, que una dieta pobre en 
productos de origen vegetal y vitaminas A, C y E y el consumo excesivo de sal, 
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nitritos, nitratos estarían condicionando su desarrollo. Es esencial tener hábitos 
saludables de alimentación y la importancia de un diagnóstico precoz (19). 
 
Shahrzad y col. (2014), detectaron la bacteria H. pylori en hortalizas y ensaladas. 
Se tomó un total de 460 muestras, que fueron recolectadas y transferidas 
inmediatamente al laboratorio. Se demostró mediante la técnica de PCR que 50 de 
460 muestras fueron positivas para H. pylori. La presencia de la bacteria en las 
muestras fue estadísticamente significativa (p<0,05). Concluyeron que los 
vegetales son fuente de la bacteria y el buen lavado de estos ayudaría a prevenir 
la contaminación por H. pylori (20). 
 
Meng y col (2007), detectaron la bacteria H. pylori en alimentos crudos y los que 
se encontraron listos para el consumo. Se recolectaron 11 pollos crudos frescos, 
todos habían sido sacrificados dentro de las 24 horas y almacenados a 4°C, 
también recolectaron 18 muestras de carne de atún listos para el consumo. La 
detección de H. pylori se realizó con el análisis multiplex de PCR, sus resultados 
mostraron que el 36% (4/11) de los pollos crudos frescos y el 44% (8/18) de las 
muestras de atún crudo listo para el consumo fueron positivo para H. pylori. 
Concluyeron estos alimentos pueden actuar como vehículos para la transmisión de 
H. pylori (21). 
 
Fujimura y col (2002), evaluaron la presencia de H. pylori en la leche de vaca, 
considerando que es uno de los alimentos que la mayoría de los niños japoneses 
consume. Realizaron la detección por la técnica de PCR semianidada. 
Demostraron la presencia del gen ureA de la bacteria en un 72% de las muestras 
de leche cruda y un 55% en muestras de leche pasteurizada comercial. 
Concluyeron que existe la posibilidad de que la leche de vaca sea un vehículo de 
transmisión para la infección por H. pylori (22). 
. 
 
Van y col (2001), Estudios previos demostraron que uno de los vehículos para la 
H. pylori serían los alimentos. Los estudios señalaron la presencia de la bacteria 
en las heces, así mismo indicaron que las frutas, hortalizas, pollo, pescado y 
carnes y algunos productos lácteos, no se han encontrado que hayan sido 
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contaminados con H. pylori, pero que son considerados vehículos potenciales. 
Concluyeron que consumir lechuga o alimentos crudos de los vendedores 
ambulantes es un factor de riesgo de infección, argumentaron que la bacteria H. 
pylori puede subsistir en una forma viable pero no cultivable, llevando a una 
estimación de su prevalencia en los alimentos (23). 
 
 
 
II.2 BASES TEÓRICAS 
 
 
2.1. Cáncer 
 
Proliferación permanente de células anormales, que tienen la capacidad de invadir 
y destruir diferentes tejidos, su origen puede darse desde diferentes tipos de 
células, y se clasificará en función del tejido y célula de origen (24). 
 
2.2. Cáncer gástrico 
 
El diagnóstico de cáncer gástrico en la mayoría de los casos es detectado cuando 
el tumor ya logró invadir la capa muscular del estómago, para estos casos, la tasa 
de supervivencia a los 5 años es inferior al 20%(25), generalmente puede 
manifestarse con síntomas inespecíficos en su etapa inicial. En el cáncer gástrico 
avanzado, la sintomatología es más florida siendo frecuentes el dolor abdominal y 
la baja de peso (60% de los casos) (26,27,28). 
 
 
 
2.3. Estadios del cáncer 
 
El estadio del cáncer se puede describir utilizando un sistema TNM, es universal. 
El significado de este sistema viene dado por “T (invasión de las capas del 
estómago) N (afectación de los ganglios linfáticos) y M (metástasis en otros 
órganos)”. La combinación de ellos define un estadio (Tabla N°1), de menor a 
mayor según su grado de afectación (24,28) 
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Tabla N° 1. Sistema TNM y sus estadios 
 
  SISTEMA TNM 
   
Estadio 0  “Tumores in situ o invasores” 
   
Estadio I  “Tumores   pequeños   sin   compromiso 
  ganglionar” 
   
Estadio II  “Tumores  un  poco  más  grandes  o  con 
  compromiso tumoral limitado” 
   
Estadio III  “Tumores localmente avanzados”. 
   
Estadio IV  “Metástasis” 
   
 Fuente: Solís et al, 2018(24) 
 
 
 
 
2.4. Población susceptible 
 
 
Las condiciones socioeconómicas como la edad, sexo y la localización del 
individuo son factores que influyen en la incidencia de la infección de la 
bacteria (29). La Organización Mundial de Gastroenterología en su revisión 
acerca de la bacteria H. pylori, indicó que la infección por esta bacteria es 
mayor del 50% y varía significativamente entre los países. La tasa de 
seropositividad incrementa con la edad. A nivel mundial la infección por H. 
pylori están identificadas por continentes (Tabla N°2) se observa la 
prevalencia de infección por H. pylori en países en desarrollo (30). 
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Tabla N° 2. Datos a nivel mundial de la infección por H. pylori.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente: Hunt et al, 2010 (30) 
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Tabla N° 3. Prevalencia de H. pylori en los países en desarrollo  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente: Hunt et al, 2010 (30) 
 
 
 
 
 
 
A nivel nacional, la infección en las regiones del Perú (costa, sierra y selva) y 
pacientes con un nivel socioeconómico bajo, tienen igual prevalencia (31). 
pacientes con nivel socioeconómico alto su prevalencia es menor en el sexo 
femenino. En el Perú, la población adquiere la infección a temprana edad (32). 
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2.5. Causas y factores de riesgo 
 
El cáncer comienza cuando se genera una mutación en el DNA de la célula. 
Existen varios factores de riesgo, cada factor desempeña un papel en la génesis 
del cáncer gástrico, el patrón alimentario, el consumo de alcohol, el tabaco y la 
infección por H. pylori son factores que conllevan a la génesis del cáncer gástrico 
(33). 
 
 
2.5.1. Patrón alimentario 
 
El patrón alimentario tiene un rol esencial y se le atribuye la tercera parte de los 
casos (7). Los componentes de los alimentos pueden condicionar o inhibir el 
desarrollo de cáncer gástrico en las diferentes etapas de la carcinogénesis (34). 
Las comidas saladas, picantes, frituras y las procesadas, presentan un riesgo para 
desarrollar la enfermedad, según la Organización Mundial de la Salud (OMS) y la 
Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) (35). 
 
2.5.1.1. Verduras y Frutas 
 
El contenido de micronutrientes y otros compuestos bioactivos de las verduras y 
frutas, proporcionan una protección contra el daño oxidativo, y pueden influenciar 
en diversos y en distintos procesos de la carcinogénesis. Estudios examinaron el 
consumo de frutas y su relación con el cáncer gástrico, observaron una 
disminución del 33% de riesgo de cáncer gástrico por 100 g consumo de frutas por 
día. (36,37,38). 
 
 
2.5.1.2. La sal y los alimentos salados 
 
La mucosa gástrica puede ser dañada por el alto consumo de sal, generándose la 
producción de compuestos cancerígenos como los N-nitrosos, así como promover 
la infección por H. pylori (39). Un estudio reportó que el sodio puede incrementar 
en un 18% el riesgo de cáncer gástrico. Las evidencias respecto al consumo 
elevado de alimentos salados (de hasta cinco veces por porción al día), 
incrementa el riesgo de cáncer gástrico. (40,41). 
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2.5.1.3. Carnes y carnes procesadas 
 
El contenido de hierro de las carnes rojas, origina la formación de compuestos N-
nitrosos que son potencialmente cancerígenos. El contenido de altas 
concentraciones de sal, nitratos y nitritos y nitrosaminas de las carnes procesadas 
también promueven la formación de compuestos N-nitrosos. Las aminas 
heterocíclicas e hidrocarburos aromáticos policíclicos, se generan a elevadas 
temperaturas, las carnes ahumadas al estar sometidas a este proceso, pueden 
generar estos compuestos, aunque las evidencias son limitadas, se presume que 
podrían incrementar el riesgo de cáncer gástrico (42,43). En diversos países 
asocian el cáncer gástrico con el consumo de nitratos, nitritos y nitrosaminas (44); 
no obstante, publicaciones recientes señalan que un consumo frecuente no 
implicaría un riesgo de cáncer gástrico (45,46). 
 
2.5.1.4. Ají 
 
La capsaicina, es la sustancia que proporciona el picor al ají, es considerada 
carcinogénica y puede provocar exfoliación del epitelio intestinal, hecho 
probablemente relacionado con la dosis administrada (47). Las diversas variedades 
de ajíes y su variable contenido de capsaicina explicaría por qué la mayoría de 
estudios aún no han hallado una asociación de su consumo y el riesgo de cáncer 
gástrico (9). 
 
2.5.2. Helicobacter pylori 
 
 
2.5.2.1. Fuentes de infección de Helicobacter pylori 
 
Casi en un 70% la infección por H. pylori es asintomática, la bacteria puede estar 
presente durante toda la vida en la mucosa gástrica, si no se trata con antibióticos 
(48). La transmisión por medio del agua juega un papel importante. Se evidenció H. 
pylori en aguas procedente de la Atarjea de donde se distribuye a toda la ciudad, 
siendo la población susceptible a la infección por H. pylori (49). 
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2.5.2.2. Características Microbiológicas 
 
 
La H. pylori no forma esporas, y cuando está expuesto a estrés ambiental pasa a un 
estado viable no cultivable (12) y su morfología celular logra cambiar de bacilos a 
cocos (50) Una estrategia que la bacteria utiliza para su supervivencia es la formación 
de biopelículas (12,51), la bacteria logra desarrollarse óptimamente a una 
concentración de oxígeno de 2-5% (52,53), logra subsistir por un periodo corto en 
medios con valores de pH menor a 4, pero su desarrollo óptimo se da en un pH (5,5 a 
8) (52). La bacteria presenta sensibilidad a la baja actividad de agua (aw), es decir a 
un valor <0,98 se inhibe su crecimiento (54,55), y a una temperatura de 37°C logra 
desarrollarse adecuadamente, por lo cual su rango esta entre 34-40°C. (53). 
 
2.5.2.3. Factores de colonización y virulencia. 
 
 
La H. pylori presenta factores de colonización, estos contribuyen al daño de la 
mucosa gástrica. Se ha destacado tres factores virulencia de la H. pylori, siendo 
estás la CagA, BabA y VacA; estos factores colonizan el epitelio, las asociaciones 
de ellas presentarían un riesgo para el desarrollo de cáncer gástrico (53) 
(Tabla N°4) 
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Tabla N° 4. Factores de colonización y virulencia.  
 
 
 
 
 
   FACTORES DE COLONIZACIÓN  
    
    Producida por la H. pylori, para protegerse del pH ácido. Su actividad  
 Ureasa  depende del  pH  alrededor de la bacteria  La ureasa hidroliza la urea  
  del estómago, por lo cual el pH  del estómago pasa a ser neutro (56,57) .  
   Ayuda a que la H. pylori pueda colonizar la mucosa gástrica y llegar a  
    
  la superficie epitelial, escapando del ácido que la rodea (58)  
 Flagelos   La  H. pylori posee entre dos a seis  flagelos, la morfología de sus  
  flagelos, facilita la movilidad en la mucosa gástrica (58,59)  
    
   La H. pylori logra unirse de manera específica a las células receptoras  
 Adhesinas  epiteliales gástricas a través de múltiples adhesinas utilizando múltiples  
  receptores (glicerofosfolípidos, sulfátido etc.) (60)  
     
 
   FACTORES DE VIRULENCIA  
    
    La infección con cepas CagA positivas se asocia con un mayor riesgo  
  de gastritis severa, lesiones gástricas premalignas y cáncer gástrico  
 CagA  que la infección con cepas negativas. Las cepas de CagA después de  
  entrar a las células, desfosforila, lo que desencadena en alteraciones  
  morfológicas epiteliales (61)  
    Su  síntesis  es  regulada  para  su  adaptación  a  las  condiciones  del  
 BabA  ambiente. Se distribuye dañando al tejido del hospedador, pudiendo  
  promover el desarrollo de gastritis crónica o cáncer gástrico.(62,63)  
     
   Toxina  que  es  codificada  por  el  gen  VacA,  este  gen  induce  la  
  destrucción de las células epiteliales  y  hasta  muerte  celular.  Se  
  establece en la bicapa lipídica de la célula del hospedador. (64,65)  
   El  50%  de  las  cepas  de  H.  pylori  producen  esta  toxina,  esta  es  
 VacA  frecuente  en  pacientes  que  presentan  úlcera  peptídica  y  cáncer  
  gástrico (65)  
    
 
 
Fuente: Suriani et al,2008 (66). 
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2.5.3. Genética y antecedentes familiares. 
 
 
El riesgo de desarrollar cáncer gástrico es de dos a diez veces mayor en sujetos 
con antecedentes familiares. La mayoría de los casos familiares se consideran 
esporádicos y parecen estar influenciados por factores ambientales compartidos, 
genes, hábitos, el entorno compartido predispuesto a desarrollar la enfermedad, la 
infección por H. pylori, el patrón alimentario, el estatus socioeconómico y muchos 
otros factores. 
 
El cáncer gástrico puede desarrollarse como parte de los síndromes de cáncer familiar 
incluyendo el síndrome de cáncer gástrico difuso hereditario, la poliposis 
adenomatosa familiar (68). El cáncer que se presenta con frecuencia en nuestra familia 
sería por causa de un gen anormal que se estaría transmitiendo de generación en 
generación, cabe aclarar que lo que se hereda no es el cáncer, sino el gen que puede 
dar paso a desarrollar otros tipos de cáncer. Reconocer nuestro antecedente familiar 
nos proporcionará información acerca de las posibilidades de que nosotros podamos 
desarrollar el cáncer. Esto ayudaría al médico tratante la decidir y escoger que tipo de 
pruebas serían las adecuadas para el paciente. (67,68). 
 
 
 
2.5.4. Alcohol y tabaco 
 
 
El humo del tabaco contiene N-nitrosaminas y óxidos de nitrógeno, ambos 
cancerígenos, forman radicales libres con elevado potencial oxidante. Se estima 
que hasta el 18% de los casos de cáncer de estómago son atribuibles al 
tabaquismo, hay evidencia que apoya una interacción positiva entre el tabaquismo 
y la infección por H. pylori (69). Algunas bebidas (cerveza, wiski y el vino en menor 
proporción) contienen nitrosaminas, generando efectos gastrolesivos y 
sensibilizando la mucosa ante agentes carcinógenos (70). El tabaco es un 
precursor de lesiones gástricas, estudios evidenciaron la relación entre el consumo 
de cigarrillos y el cáncer gástrico, concluyendo que existe un 79% de riesgo en las 
personas fumadoras. (71). En lo que respecta al consumo de alcohol, no se 
encontró asociación con el cáncer gástrico, pero si se combina con el consumo de 
cigarrillo un número mayor a 20 cigarrillos por día y alcohol mayor en 5 ocasiones 
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por 14 días, incrementaría el riesgo de desarrollar cáncer gástrico, comparado con 
los no consumidores (72). 
 
 
 
2.6. Diagnóstico: 
 
 
Es importante insistir en el diagnóstico temprano de cáncer gástrico, esto nos 
permitirá tener una mayor ventaja para el inicio del tratamiento y más aún saber en 
qué fase se encuentra. Se ha indicado que uno de los factores para el desarrollo 
del cáncer gástrico es la infección por la bacteria H. pylori; sin embargo, no es un 
factor determinante, pero es necesario saber si esta bacteria está presente o no 
en el paciente. Se tiene una gran variedad de métodos para diagnosticar una 
infección por H. pylori (Tabla N°5). 
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Tabla N° 5. Diagnóstico de H. pylori por métodos invasivos y no invasivos  
 
 
MÉTODO INVASIVO  
      Valor         
  Prueba  Sensibilidad Especificidad predictivo    Descripción    
     positivo         
        Identifica lesiones planas superficiales y no  
        ulcerativas, es   una   prueba   operador- 
  Endoscopía     dependiente. (86). Permite establecer la          
       ubicación del cáncer. (73).    
        Prueba   rápida   y   barata,   determina   la  
  Prueba      actividad  de  la  enzima  ureasa  en  una  
 rápida de >98% 99% 99%  pequeña muestra de mucosa gástrica 
(74,75).  
  ureasa             
        Altamente específico, se puede conservar las  
        cepas  y  conocer los  factores  de  virulencia  
  Cultivo     (76,77). Diagnóstico   demora días, baja           
        sensibilidad,    costoso,    a    menudo    no  
       disponible (78).      
        Sensible  y  específico,  método  rápido  y  
        aplicable a diferentes tipos de muestras. Se  
  PCR      utilizan diferentes iniciadores de secuencias  
        (cebadores) para amplificar varios genes de  
        virulencia  específicos  de  H.  pylori  como  
       CagA y VacA  (79,80).     
     MÉTODO NO INVASIVO      
               
      Valor         
  Prueba  Sensibilidad Especificidad predictivo    Descripción    
     positivo         
        Menos exacta y no identifica infección activa,  
  Serología     no  recomendada  después  del  tratamiento,  
  Elisa      barata y fácilmente disponible. La detección  
   85-92% 79%-83% 64%  de la IgG, es usada para el diagnóstico 
(80).  
        Recomendada para el diagnóstico de H.pylori  
  Prueba de     antes del tratamiento, prueba preferida para  
  aliento con 95% 96% 88%  confirmar erradicación. El estómago al estar  
 urea  C14   y     infectada con  H.pylori, La ureasa presente,  
  C13      desdobla a una pequeña cantidad de   
 radiactivo     13C-urea (81) .      
 
 
 
Fuente: Hunt et al, 2010, (30) 
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III. PARTE EXPERIMENTAL 
 
 
3.1. Tamaño de la muestra y población de estudio: 
 
 
Se trabajó con un tamaño de muestra de un total de 227 pacientes (n=227), de los 
cuales 119(n=119/227) fueron pacientes que acudieron a un chequeo de 
despistaje de cáncer gástrico y 108(n=108/227) pacientes con cáncer gástrico. En 
ambos grupos se les realizó la encuesta de patrón alimentario y la detección de H. 
pylori. 
 
La población de estudio estuvo formada por aquellos que cumplían los siguientes 
criterios: 
 
 Pacientes con cáncer gástrico y pacientes que ingresaron para realizarse 
una endoscopía como prueba de despistaje, ambos grupos fueron 
atendidos en el departamento de Abdomen del INEN. De estos pacientes 
algunos residían en Lima y otros provenientes de provincia.

 Los pacientes aceptaron firmar el consentimiento informado para la toma 
de muestra de sus cirugías y endoscopias, así como el desarrollo de la
 
encuesta de patrón alimentario. 
 
Fueron excluidos los que no cumplían con los criterios señalados anteriormente. 
Se elaboró un listado de los pacientes que presentaban cáncer gástrico; así como 
de los que acudieron para realizarse una endoscopia en el departamento de 
abdomen. En el listado se incluyó variables clínicas y patológicas y otras variables 
que eran importantes para la realización del estudio y el consentimiento 
informado. Se desarrolló una base en el programa Microsoft Excel, se adicionó las 
variables presentes en las encuestas más los datos de las historias clínicas. 
 
 
3.2. Consentimiento Informado 
 
El estudio que se desarrolló fue aprobado por el Comité Revisor de Protocolos y el 
Comité de Ética del Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas Luego de la 
aprobación por los Comités (Anexo 1), a los pacientes del Departamento de 
Abdomen se les invitó a participar en el estudio. Los pacientes que aceptaron, se 
les hizo firmar el consentimiento informado de participación al estudio. (Anexo 2). 
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3.3. Diseño y validación de la encuesta 
 
 
La encuesta que se utilizó para este trabajo fue una adaptación del modelo de 
preguntas de frecuencia alimentaria utilizada en el estudio EPIC-Norfolk, 
instrumento de versión británica (83). La encuesta adaptada fue validada teniendo 
en cuenta los siguientes criterios: la presentación del instrumento, su contenido, 
claridad de las preguntas, resolución en un tiempo razonable y factibilidad de su 
aplicación. La encuesta de patrón alimentario fue aprobada por tres profesionales 
médicos expertos en el tema, que tuvieron en cuenta los criterios mencionados 
 
(Anexo 3). 
 
 
3.4. Realización de la Encuesta 
 
 
A los pacientes que accedieron a participar en el estudio, se les realizó la 
encuesta del patrón alimentario (Anexo 4). Se hicieron preguntas relacionadas a 
sus hábitos y frecuencia de consumo de determinados alimentos, para poder 
establecer y relacionar aquellas condiciones de frecuencia de consumo y 
relacionarlo con la H. pylori en las biopsias y cirugías que se realizaron a los 
pacientes. Las variables incluidas fueron: Lugar de procedencia, edad, género, las 
otras variables que se incluyeron fueron: 
 
 
Hábitos: 
 
Consumo de cerveza, sal, frituras, consumo de alimentos fuera de casa, consumo 
de vegetales como tomate, lechuga también el consumo de carne roja, embutidos, 
ají, estos fueron valorados como una variable dicotómica, dejando como No 
cuando el paciente refirió que nunca lo consume o si los consume menos de una 
vez al mes. Se considerará como Sí, en el caso de que los consuma una vez o 
más de una vez por semana. 
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3.5. Obtención de las muestreas biológicas. 
 
 
Se revisó diariamente la programación de procedimientos del Departamento de 
Abdomen. Las muestras se obtuvieron a partir de biopsias (pacientes que acudían 
para un despistaje) y cirugías de gastrectomía (pacientes que presentaron un 
diagnóstico de cáncer gástrico), realizadas en el INEN. El mismo día que se 
realizó el procedimiento, se realizó a la recolección de las muestras biológicas e 
inmediatamente se llevó a Banco de Tejidos Tumorales para su almacenamiento 
a las condiciones apropiadas para su análisis. Procedimiento para la recolección 
de la muestra: 
 
● Se comunicó la realización del procedimiento al personal del laboratorio de 
investigación. 
 
● Usamos tubos con sus respectivos rótulos para la recolección de las 
muestras, y se llevaron al área de congelamiento. 
 
● Con la finalidad de mantener la muestra en óptimas condiciones, tubos 
fueron transportados con nitrógeno líquido. 
 
● Se registró previamente y luego se almacenó a una temperatura de 
 
-80°C hasta la realización de extracción de DNA. 
 
 
3.6. Detección de la presencia de Helicobacter pylori 
 
La detección de H. pylori en las biopsias y en las muestras de cirugía, fueron 
realizadas por PCR en tiempo real y se emplearon cebadores específicos para 
lograr la amplificación de los genes VacA y CagA de la bacteria. El proceso se 
dividió en dos partes: Extracción de ácidos nucleicos y cuantificación de ácidos 
nucleicos. 
 
 
3.6.1. Extracción de DNA de la muestra: 
 
Las muestras se procesaron en homogeneizadores, exentos de DNAasa y 
ARNasa y sometidas a acción mecánica en tampón de lisis y posterior adición de 
proteinasa K. Las muestras fueron incubadas a 56°C durante 3 horas, una vez 
que se obtuvo el lisado, se continuó con la extracción conforme al Kit de 
GeneJetGenomic DNA (ThermoScientific. EE. UU) según las indicaciones del 
mismo. 
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3.6.2. Cuantificación de DNA. 
 
 
La determinación de las concentraciones de DNA que se obtuvieron de las 
extracciones, se les realizó la lectura espectrofotométrica mediante el 
fluorómetroQubit (v2.0 invitrogenbylifeTecnologies) a las longitudes de 260 nm y 
280 nm. El grado de pureza con respecto a la preparación lo obtenemos en base a 
una relación (A260/A280), se considera que presenta una buena pureza para el 
DNA si se tiene una relación A260/A280 = 2.0, para este fin se utilizó el “Qubit de 
Alta sensibilidad (High sensibity –HS-) dsDNAAssay kit (lifetechnologies)”. 
 
 
Para la cuantificación se procedió de tal forma: 
 
Se elaboró la solución de trabajo (199µL QubitdsDNAHS Buffer y 1µL 
FlurocromoQubitdsDNAHS 200x concentrado). La muestra lista para la lectura 
contenía 199uL de solución de trabajo más 1uL de muestra de DNA. Se realizó la 
lectura en el fluorómetro. Para la cuantificación de los cebadores se empleó el 
“reactivo Qubit de Hebra simple (Single-Stranded-HS-) ssDNAAssay Kit (Life 
Technologies)”. 
 
 
3.7. PCR a tiempo real (qPCR) mediante uso de SYBRgreen. (84) 
 
La detección de la bacteria en las muestras de biopsias y cirugías se realizó por 
medio de la amplificación de los genes de virulencia VacA y CagA, de la bacteria. 
Para la reacción fueron empleadas la mezcla Mastermix SYBR® Green (Roche). 
En la reacción se añadió genes de referencia como control interno. Se generaron 
curvas patrones de cada gen de la bacteria y así cada muestra fue cuantificada. 
Las reacciones se llevaron a cabo en el equipo “Light Cycler 96 System (Roche)”, 
la mezcla de reacción contenía “FastStartEssential DNA GreenMaster”, cebador 
sentido, cebador anti sentido, DNA diluido. Se utilizaron tres pares de cebadores 
que pertenecían a 3 genes de virulencia de H. pylori. 
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Tabla N°6. Genes de virulencia de la H.pylori y sus respectivos cebadores 
 
 
 
 
Grupo 
  
Gen 
  
Cebador 
  
Secuencia 5´-3´ 
  
Tm 
 
          
               
       VA1 R        
          CTGCTTGAATGCGCCAAAC   52-63  
    
VacA s 
         
      VA1 F        
          ATGGAAATACAACAAACACAC     
               
       VAG R        
          GCGTCAAAATAATTCCAAGG     
 
Virulencia 
  
VacA m 
       
52-63 
 
     VAG F       
          CAATCTGTCCAATCAAGCGAG     
               
       cagA R        
          TCTAATCCTGTTTGCTCCCCA     
    
CagA 
       
62-64 
 
      cagA F       
          CTCATTGCGAAGGCGACCT     
               
 
 
 
 
En la tabla N°6 se muestra los 3 genes de virulencia y sus cebadores y los 
segmentados, secuenciales sentido y anti sentido, que se utilizaron para la 
detección de H. pylori. Se muestra la temperatura de fusión (Tm) de los 
cebadores. 
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Tabla N°7. Etapas de la Reacción en el termociclador 
 
La reacción se dividió en cuatro etapas que fueron programadas en el 
termociclador. 
 
    
Temperatura 
  
Tiempo 
 
       
 H.pylori programas   (°C)   (seg)  
         
    95   600  
 Pre incubación        
        
    95   15  
 
3 pasos de amplificación 
       
   *   15  
       
 (45 ciclos)        
   72   20         
         
    95   10  
 
Melting(1 ciclo) 
     
   65   60  
         
    97   1  
        
 Cooling(1 ciclo)   40   30  
          
 
 
 
 
*variable que dependió del cebador usado. 
 
La detectó la señal cuando finalizó la hibridación-elongación de la reacción y los 
resultados serán expresados tras el análisis de la curva de fusión. Se realizó de 
forma paralela controles de la integridad del DNA de la muestra. 
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IV. RESULTADOS 
 
 
Tabla N°8. Distribución de pacientes por grupos de edades. 
 
 
  Cáncer  No Cáncer  
Edad 
            
P valor  Frecuencia   Porcentaje   Frecuencia   Porcentaje  
              
<=39  9   8%   0   0%   
              
40-47  8   7%   21   17,5%   
              
48-55  15   14%   56   47%   
              
56-63  25   23%   27   23%   
             
0 64-71  29   27%   14   11,5%  
              
72-79  15   14%   0   0%   
              
>79  7   7%   1   1%   
              
Total  108   100%   119   100%   
               
 
 
Se observa, para los pacientes con diagnóstico de cáncer gástrico, el intervalo de 
edad de 64 a 71 años hay un mayor número de pacientes, siendo este el 27%, así 
mismo el promedio de edad para este grupo fue de 62 años. Para el grupo de 
pacientes que no presentaron cáncer, se observa que 47% está en un intervalo de 
48 a 55 años, el promedio de edad resultó ser de 55 años. Los resultados 
muestran una asociación estadísticamente significativa (p<0.05). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Distribución de pacientes por grupos de edades 
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Tabla N°9. Distribución de pacientes por género.  
 
 
              p    
Género  Cáncer  No Cáncer  valor  OR - (I.C 95%) 
                   
  Frecuencia   Porcentaje   Frecuencia   Porcentaje        
              
0 
    
Masculino  61   56,5%   28   23,5%       
              
                 4.22 (2.38-7.48)  
Femenino  47   43,5%   91   76,5%        
                   
Total  108   100%   119   100%        
                    
 
 
En el estudio, el grupo de los pacientes que presentaron un diagnóstico de cáncer 
gástrico (n=108), los hombres resultaron un 56,5% y las mujeres el 43,5%, caso 
contrario a lo obtenido en el grupo que no presentó cáncer gástrico (n=119), los 
hombres resultaron con un menor porcentaje 23,5% y las mujeres 76,5%. Se 
observó que en cada grupo hubo predominancia de un tipo de género, resultando 
una asociación estadísticamente significativa OR 4.22 (I.C 95% 2.38-7.48) (p 
<0,05). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Distribución de pacientes por género. 
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Tabla N°10. Distribución de pacientes según su procedencia  
 
 
Lugar de  Cáncer  No Cáncer  p valor  OR - (I.C 95%) 
procedencia                    
                    
  Frecuencia    Porcentaje   Frecuencia   Porcentaje        
                    
Lima  25    23,1%   37   31,1%        
               
0.179 
  
0.67 (0.36- 
 
Provincia  83    76,9%   82   68,9%      
                  
1.21) 
 
Total  108    100%   119   100%       
                     
 
Al total de encuestados se les dividió en dos grupos, conforme al lugar de 
procedencia, el primer grupo eran provenientes de la región Lima y el segundo 
grupo eran de otras regiones del Perú. Se observa que los pacientes que 
presentaron un diagnóstico de cáncer gástrico, provenientes de provincia resultó 
76,9% (83 pacientes) y los provenientes de Lima 23,1% (25 pacientes). Para la 
población de pacientes que no presentaron cáncer gástrico, los procedentes de 
provincia también resultaron mayor, siendo 68,9% (82 pacientes) y los 
procedentes de la región Lima 31,1% (37 pacientes). No se encontró una 
asociación estadísticamente significativa OR 0.67(I.C 95% 0.36-1.21) (P>0.179) 
con respecto al lugar de procedencia de los pacientes y su diagnóstico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Distribución de pacientes según su procedencia 
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Tabla N°11. Patrón alimentario de la población de estudio 
 
 
 
 
 Factores   Total   Cáncer   No Cáncer p valor OR - (I.C 95%) 
                        
    n   %   n   %   n    %    
                        
 CONSUMO DE                    0.388 0.74 (0.36-1.50) 
 LECHUGA                      
                
 SI   190   83,7%   88   81,5%   102    85,7%    
                        
 NO 37  16,3%  20  18,5%  17  14,3%    
                       
 CONSUMO DE                     0.225 0.65 (0.32-1.31) 
 TOMATES                       
                  
 SI 188  82,8%  86  79,6%  102  85,7%    
                
 NO   39   17,2%   22   20,4%   17    14,3%    
                        
 CONSUMO DE                    0.009 2.58 (1.25-5.51) 
 CARNES ROJAS                      
                
 SI   186   81,9%   96   88,9%   90    75,6%    
                        
 NO 41  18,1%  12  11,1%  29  24,4%    
                       
 CONSUMO DE                     0.593 0.80 (0.31-1.79) 
 EMBUTIDOS                       
                  
 SI 28  12,3%  12  11,1%  16  13,4%    
                
 NO   199   87,7%   96   88,9%   103    86,6%    
                        
 CONSUMO DE AJÍ                    0.333 1.30 (0.76-2.25) 
                
 SI   83   36,6%   43   39,8%   40    33,6%    
                        
 NO 144  63,4%  65  60,2%  79  66,4%    
                       
 AÑADIR SAL                       
 DESPUÉS DEL                     0 0.24 (0.13-0.44) 
 PREPARADO EL                       
 ALIMENTO                       
                  
 SI 155  68,3%  57  52,7%  98  82,3%    
                
 NO   72   31,7%   51   47,3%   21    17,7%    
                        
 CONSUMO DE                    0.065 0.42 (0.15-1.08) 
 FRITURAS                      
                
 SI   206   90,7%   94   87%   112    94,1%    
                        
 NO 21  9,3%  14  13%  7  5,9%    
                       
 CONSUMO DE                       
 ALIMENTOS                     0.002 0.22 (0.07-0.60) 
 FUERA DE SU                       
 DOMICILIO                       
                  
 SI 204  89,9%  90  83,3%  114  95,8%    
                
 NO   23   10,1%   18   16,7%   5    4,2%    
                        
 CONSUMO DE                    0.006 3.97 (1.44-12.44) 
 ALCOHOL                      
                
 SI   21   9,3%   16   14,8%   5    4,2%    
                        
 NO 206  90,7%  92  85,2%  114  95,8%    
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En la tabla N°11, muestra el patrón alimentario de la población de estudio, 
examinados con sus respectivas medidas de asociación (OR). No se encontró 
asociación positiva(riesgo) o negativa (protección) entre el cáncer gástrico y el 
consumo de lechuga OR 0.74 (IC 95% 0.36-1.5) (p=0.388), de igual manera para 
el consumo de tomate OR 0.65 (IC 95% 0.32 1.31) (p=0.225), consumo de 
embutidos OR 0.8 (IC 95% 0.31-1.79) (p=0.593), consumo de ají OR 1.3 (IC 95% 
0.76-2.25) (p=0.333), consumo de frituras OR 0.42 (IC 95% 0.15-1.08) (p=0.065). 
 
Se logró establecer una asociación positiva con dos patrones, consumo de carnes 
 
rojas, OR 2.58 (IC 95% 1.25- 5.51) (p=0.009), y el consumo de cerveza, OR 3.97 
 
(IC 95% 1.44-12.44) (p=0.006). Añadir sal después de preparado los alimentos se 
 
asocia negativamente con el riesgo de cáncer gástrico, OR 0.24 (IC 95% 0.13- 
 
0.44) (p=0), de igual manera para el consumo de alimentos fuera de domicilio OR 
 
0.22 (IC 95% 0.07-0.60) (p=0.002). 
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Tabla N°12. Distribución del patrón alimentario de la población de estudio según 
su diagnóstico. 
 
 
Patrón  alimentario  Cáncer  No Cáncer 
  (n=108)  (n=119) 
       
  Frecuencia   Frecuencia  
       
Lechuga  88   102  
       
Tomates  86   102  
       
Carnes rojas  96   90  
       
Embutidos  12   16  
       
Ají  43   40  
       
Añadir sal desp.preparar alimento  57   98  
       
Aliment. fuera de domicilio  90   114  
       
Frituras  94   112  
       
Alcohol  16   5  
        
La tabla se muestra la distribución del patrón alimentario de la población de 
estudio, se observó que del grupo de pacientes con diagnóstico de cáncer gástrico 
(n=108), 96 presentaron una frecuencia de consumo de carnes rojas,90 del mismo 
grupo desarrollaban su patrón alimentario fuera de su domicilio, 94 presentaron 
una frecuencia de consumo de frituras. Del grupo de pacientes que no presentó 
cáncer gástrico, 90 presentan una frecuencia de consumo de carnes rojas, 114 
presentaron un patrón alimentario fuera de su domicilio. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4. Distribución del patrón alimentario de la población de estudio según su 
diagnóstico. 
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Tabla N°13. Distribución del patrón alimentario de los pacientes con 
diagnóstico de cáncer gástrico 
 
Patrón  alimentario  Cáncer gástrico (n=108) 
       
  Frecuencia   Porcentaje  
       
Lechuga  88   81%  
       
Tomates  86   80%  
       
Carnes rojas  96   89%  
       
Embutidos  12   11%  
       
Ají  43   40%  
       
Añadir sal desp.preparar alimento  57   53%  
       
Aliment. fuera de domicilio  90   83%  
       
Frituras  94   87%  
       
Alcohol  16   15%  
        
Se observa, el 89% presenta una mayor frecuencia de consumo de carnes rojas, 
seguido con el 87% de pacientes que tienen un patrón de consumo de frituras, el 
83% presentaron un hábito de consumo de alimentos fuera de su domicilio, así 
mismo se observa que hay un menor patrón de consumo de embutidos 11% y 
alcohol 15%. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5. Distribución del patrón alimentario de los pacientes con diagnóstico de 
cáncer gástrico 
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Tabla N°14. Distribución del patrón alimentario de los pacientes sin diagnóstico 
de cáncer gástrico 
 
 
Patrón  alimentario No Cáncer (n=119) 
   
 Frecuencia Porcentaje 
   
Lechuga 102 86% 
   
Tomates 102 86% 
   
Carnes rojas 90 76% 
   
Embutidos 16 13% 
   
Ají 40 34% 
   
Añadir sal desp.preparar alimento 98 82% 
   
Aliment. fuera de domicilio 114 96% 
   
Frituras 112 94% 
   
alcohol 5 4% 
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 6 Distribución del patrón alimentario de los pacientes sin diagnóstico de 
cáncer gástrico 
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Tabla N°15. Patrón alimentario de la población de estudio según la detección de H. 
pylori. 
 
 
 FACTORES      Helicobacter pylori       P. VALOR  OR - (I.C 95%) 
                           
     Total   Positivo   Negativo        
                           
    n  %   n %   n %        
                        
 CONSUMO DE LECHUGA                     0.387   0.72 (0.33-1.51)  
                           
 SÍ 190  83,7%  114  82%   76  86;4%        
                     
 NO   37   16,3%   25   18%   12   13,6%        
                           
 CONSUMO DE TOMATES                 0.965  0.98 (0.48-2.00)  
                     
 SÍ   188   82,8%   115  82,7%   73   83%        
                           
 NO 39  17,2%  24  17,3%   15  17%        
                      
 CONSUMO DE CARNES                     0.146   1.65 (0.83-3.28)  
 ROJAS                          
                           
 SÍ 186  81,9%  118  84,9%   68  77,3%        
                     
 NO   41   18,1%   21   15,1%   20   22,7%        
                           
 CONSUMO DE                 0.952  0.98 (0.43-2.26)  
 EMBUTIDOS                         
                     
 SÍ   28   12,3%   17   12,2%   11   12,5%        
                           
 NO 199  87,7%  122  87,8%   77  87,5%        
                      
 CONSUMO DE AJÍ                     0.279   0.74 (0.42-1.29)  
                           
 SÍ 83  36,6%  47  33,8%   36  40,9%        
                     
 NO   144   63,4%   92   66,2%   52   59,1%        
                           
 AÑADIR SAL DESPUÉS                         
 DEL PREPARADO EL                   
0.789 
 
0.93 (0.52-1.64) 
 
 
ALIMENTO 
                  
                         
                     
 SÍ   155   68,3%   94   67,6%   61   69,3%        
                           
 NO 72  31,7%  45  32,6%   27  30,7%        
                      
 CONSUMO DE FRITURAS                     0.686   1.21 (0.47-3.02)  
                           
 SÍ 206  90,7%  127  91,4%   79  89,8%        
                     
 NO   21   9,3%   12   8,6%   9   10,2%        
                           
 ALIMENTACIÓN FUERA                 0.969  1.02 (0.40-2.47)  
 DE DOMICILIO                         
                     
 SÍ   204   89,9%   125  89,9%   79   89,8%        
                           
 NO 23  10,1%  14  10,1%   9  10,2%        
                      
 CONSUMO DE ALCOHOL                     0.022   0.35 (0.13-0.89)  
                           
 SÍ 21  9,3%  8  5,8%   13  14,8%        
                     
 NO   206   90,7%   131  94.2%   75   85,2%        
                           
                        30   
 
 
 
En la tabla N°15 se muestra el patrón alimentario de la población de estudio según 
la distribución de la bacteria H. pylori, examinadas con sus respectivas medidas de 
asociación (OR). No se encontró asociación positiva (riesgo) o negativa 
(protección) ante la presencia de la bacteria H. pylori y el consumo de lechuga OR 
0.72 (IC 95% 0.33-1.51) (p=0.387), de igual manera para el consumo de tomate 
OR 0.98 (IC 95% 0.48-2.00) (p=0.965), carnes rojas OR 1.65 (IC 95% 0.83-3.28) 
(p=0.146), embutidos OR 0.98 (IC 95% 0.43-2.26) (p=0.952), consumo de ají OR 
0.74 (IC 95% 0.42-1.29) (p=0.279), añadir sal después de preparado los alimentos 
OR 0.68 (IC 95% 0.38-1.19) (p=0.174),consumo de frituras OR 1.21 (IC 95% 0.47-
3.02) (p=0.686), consumo de alimentos fuera de domicilio OR 1.02 (IC 95% 0.40- 
 
2.47) (p=0.969). Consumo de alcohol se asocia negativamente con la presencia de 
la bacteria H. pylori OR 0.35 (IC 95% 0.13-0.89) (p=0.022). 
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Tabla N°16. Distribución del patrón alimentario de la población de estudio según 
la presencia o ausencia de H. pylori en las muestras de tejido. 
 
 
Patrón  alimentario  Helicobacter pylori 
       
  Positivo (n= 139)   Negativo (n= 88)  
       
Lechuga  114   76  
       
Tomates  115   73  
       
Carnes rojas  118   68  
       
Embutidos  17   11  
       
Ají  47   36  
       
Aliment. fuera de domicilio  125   79  
       
Añadir sal desp.preparar alimento  84   61  
       
Frituras  127   79  
       
Alcohol  8   13  
        
 
 
Se observa, que hay un mayor grupo de la población de estudio que resultó 
positivo a la bacteria H. pylori en los diferentes patrones de consumo, siendo 
mayor la frecuencia en los pacientes que presentaron un patrón de consumo en 
lechuga, tomate, fritura, alimentación fuera de casa y carnes rojas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7. Distribución del patrón alimentario de la población de 
estudio según la presencia o ausencia de H. pylori en las muestras 
de tejido. 
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Tabla N°17. Distribución del patrón alimentario de los pacientes con 
presencia de H. pylori 
 
Patrón alimentario  H. pylori positivo (n=139) 
       
  Frecuencia   Porcentaje  
       
Lechuga  114   82%  
       
Tomates  115   83%  
       
Carnes rojas  118   85%  
       
Embutidos  17   12%  
       
Ají  47   34%  
       
Alimentación fuera de domicilio  125   90%  
       
Sal  84   60%  
       
Frituras  127   91%  
       
Alcohol  8   6%  
        
Se observa, una mayor frecuencia de consumo en los siguientes patrones 
alimentarios, fritura 91%, alimentación fuera de domicilio 90%, carnes rojas 85%, 
tomate 83%, lechuga 82%, sal 60%. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 8. Distribución del patrón alimentario de los pacientes con presencia de 
 
H. pylori 
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Tabla N°18. Diagnóstico de la población de estudio y su detección de H. pylori.  
 
 
  Helicobacter pylori   
 Positivo Negativo  
Diagnóstico Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje P valor 
Cáncer 56 40,3% 52 59,1%  
No Cáncer 83 59,7% 36 40,9% 0.0057 
 
Total 139 100%  88 100% 
      
 
Se observa, en ambas poblaciones se encontró la presencia de H. pylori. Los dos 
grupos tanto los que resultaron positivos como negativos a la bacteria resultaron 
tener una relación estadísticamente significativa (p<0.0057). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 9. Diagnóstico de la población de estudio y su detección de H. pylori. 
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V. DISCUSIÓN 
 
 
Conforme a los resultados de este estudio, encontramos asociaciones 
significativas, para el consumo de carnes rojas y consumo de alcohol (cerveza) 
con el cáncer gástrico, así como también la edad y el género de la población de 
estudio. Este trabajo coincide con otros estudios respecto al consumo de carnes 
rojas y el desarrollo de cáncer gástrico. En Italia se realizó un estudio de casos y 
controles de alto y bajo riesgo para evaluar las razones de la variación geográfica 
de la mortalidad por cáncer gástrico, se evaluaron 1016 casos histológico 
confirmados de cáncer gástrico y 1159 controles, las diferencias de casos-
controles fueron encontradas para varias variables dietéticas, se evaluaron la 
frecuencia de consumo de determinados alimentos, se encontró una tendencia 
significativa del aumento del riesgo de cáncer gástrico con el consumo de carne de 
res (85). Estudio realizado a una población de 66 condados del este de Nebraska, 
donde se realizaron las entrevistas de evaluación dietética a hombres y mujeres 
diagnosticadas con cáncer gástrico (n=5176), cáncer de esófago (n=5143) y 502 
controles, la evaluación dietética incluyó preguntas relacionadas al consumo de 
determinados alimentos, los resultados obtenidos fueron que el alto consumo de 
carne roja se asoció con mayores riesgos para el cáncer de estómago OR 2,4(IC 
95%1,3 – 4,8) con un p< 0.001 (86), así mismo los resultados de algunos estudios 
que muestran asociación de la alta ingesta de carnes rojas como factor de riesgo 
para cáncer gástrico, pueden ser explicadas debido al contenido de hierro de las 
carnes rojas. El nitrito al reaccionar con la hemoglobina o mioglobina de las carnes 
pueden formar compuestos N-nitrosohemoglobina y N-nitrosomioglobina (87). 
Estudios afirman que niveles de Nitrosaminas endógenas es mayor que los niveles 
exógenos, y esto es por la dieta, consideran que consumir 600g de carne 
proporcionaría 13µg de Nitrosaminas (88), indicaron que los que consumieron altas 
porciones de carne obtuvieron resultados semejantes a un individuo que fuma (89). 
Investigaciones midieron nitrocompuestos totales en las heces de una población 
voluntaria, se les proporcionó dietas con cantidades diferente de carne roja, 
concluyeron que la carne sería el sustrato para la formación de Nitrosaminas 
endógenas (90,91), analizaron más de 800 estudios epidemiológicos referentes a 
cáncer gástrico, colorectal, páncreas y de próstata, clasificaron las comidas 
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procesadas como carcinógenas cáncer colorectal y una posible asociación con el 
cáncer gástrico y las carnes rojas se clasificaron como probables carcinógenos 
para el cáncer colorectal y sin asociación con el cáncer gástrico(92). Estos estudios 
ponen en evidencia la importancia de seguir desarrollando estudios de las posibles 
consecuencias del consumo de carnes y el desarrollo de cáncer (93). El hallazgo 
del consumo de alcohol como factor de riesgo OR 3.97 para el cáncer gástrico, en 
este trabajo tuvo un valor estadísticamente significativo (p=0.006), coincide con 
estudios previos. Un estudio, donde realizaron búsquedas en PubMed, EMBASE y 
Sicence, artículos publicados hasta diciembre de 2016, identificaron 23 estudios de 
cohorte que incluyeron una población total de 5 886,792 sujetos, donde se 
realizaron estimaciones metaanalíticas para explorar la relación de cuantificación 
entre el consumo de alcohol y el cáncer gástrico, utilizaron modelos de efectos 
aleatorios, así como la relación dosis-respuesta entre el riesgo de cáncer gástrico 
y el consumo de alcohol. Encontraron que el consumo de alcohol aumentó el 
riesgo de cáncer gástrico, donde la relación de riesgo resumido fue OR 1,17 (95% 
intervalo de confianza (IC): 1.00 – 1.34, p < 0,05, otro estudio de análisis dosis-
respuesta mostró que cada incremento de 10 g/d en el consumo de alcohol lo 
asociaron con un incremento del 7% del riesgo de cáncer gástrico (95% CI 1.02 – 
1.12, p =0,002). Este metanálisis que desarrollaron proporciona evidencia de que 
el consumo de alcohol es un factor de riesgo importante de la incidencia de cáncer 
gástrico. Los resultados de estos diversos estudios que muestran asociación de la 
alta ingesta de alcohol como factor de riesgo para desarrollar cáncer gástrico, 
pueden ser explicados debido a los efectos que ocasiona, al aumentar 
significativamente los compuestos N-nitroso la carcinogenicidad (94,95). En 
particular en los bebedores de licor, que tiene un alto contenido de alcohol, 
estimulan la mucosa del estómago, alterándolas y como resultado generarían 
células cancerosas. La bacteria H. pylori se considera un riesgo para el cáncer 
gástrico (96,97), aproximadamente uno de cada siete casos de cáncer gástrico 
podrían prevenirse si las personas no bebieran más de tres bebidas alcohólicas al 
día, no consumiera carne procesada y mantuviera un peso saludable, los 
investigadores encontraron que la cerveza aumenta el riesgo de cáncer gástrico 
 
(98) Así mismo, el consumo excesivo de alcohol, acompañado del abuso del 
tabaco, se asocia a un mayor riesgo de cáncer gástrico (99). En este trabajo no se 
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encontró asociación entre el patrón alimentario consumo de lechuga, tomate y el 
riesgo de cáncer gástrico asociado a H. pylori. Los resultados de una reciente 
investigación, demostraron que la bacteria H. pylori prolonga su supervivencia 
formando biofilm y microcolonias en diferentes verduras entre las cuales se 
encontraba la lechuga (Lactuca sativa longifolia), logrando de este modo sobrevivir 
por un periodo prolongado mayor a 24 horas (100). El estudio europeo (EPIC-
EURGAST) tampoco demostró una asociación entre el consumo de vegetales o 
frutas y el cáncer gástrico (101). No se encontró asociación entre el patrón de 
consumo de embutidos y cáncer gástrico asociado a H. pylori, algunos estudios 
sugieren que el consumo de carnes procesadas incrementar el riesgo de cáncer 
gástrico (102,103). 
 
Se detectó la presencia de H. pylori 40,3 % en el grupo (108 pacientes) que tenía 
un diagnóstico de cáncer gástrico, el grupo (119 pacientes) que acudió para su 
despistaje de cáncer gástrico, el 59,7 % fueron H. pylori positivo; así mismo hubo 
un grupo que no presentó la bacteria H. pylori (59,1 %) y tuvo un diagnóstico de 
cáncer gástrico. la relación entre los dos grupos resultó ser estadísticamente 
significativa (p< 0.0057). 
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VI. CONCLUSIONES 
 
 
 
 
● De las 227 encuestas de patrón alimentario aplicadas tanto a los que tenían 
cáncer gástrico y los que acudieron para su despistaje, se encontró 
asociación con el patrón consumo de carnes rojas y el cáncer gástrico OR 
2.58 (IC 95% 1.25- 5.51) (p=0.009), así como también el consumo de alcohol 
(cerveza) OR 3.97 (IC 95% 1.44-12.44) (p=0.006). No se encontró asociación 
entre los siguientes patrones alimentarios, consumo de lechugas, tomates, 
embutidos, consumo de ají, frituras, hábito de consumo de alimentos fuera de 
casa y el cáncer gástrico. 
 
 
● Se detectó la presencia de H. pylori en ambos grupos de estudio, los que 
tenían un diagnóstico de cáncer gástrico, el 40.3 % resultaron H. pylori 
positivo. El 59,1 % también fue H. pylori positivo en el grupo que acudió para 
hacerse un despistaje de cáncer gástrico. La asociación de la presencia de la 
bacteria y el cáncer gástrico, resultó ser estadísticamente significativa 
(p<0.0057). 
 
 
 
 
● No se encontró que los patrones alimentarios; consumo de lechuga, tomate, 
carnes rojas, embutidos, así, consumo de sal, frituras, así como el consumo 
de alimentos fuera de domicilio y el alcohol estuvieran asociados con la 
presencia de la bacteria H. pylori. 
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VII. RECOMENDACIONES 
 
 
 
 
● Se deben realizar estudios en el Perú, sobre los vegetales consumidos 
frescos que contienen H. pylori, para plantear estrategias de prevención de 
infección. 
 
 
● Se debe evaluar el patrón alimentario de los pacientes, de esta forma 
podríamos disminuir el alto consumo de alimentos que pueden condicionar 
el desarrollo de cáncer gástrico asociado a H. pylori. 
 
 
● Se deberían evaluar más estudios que vinculen o establezcan asociaciones 
de la bacteria H. pylori y el patrón alimentario. 
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Anexo 5. Visitas a los pacientes en sus domicilios, para la recolección de datos y 
encuesta del patrón alimentario. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Visita a domicilio de los pacientes en su domicilio para el llenado de datos y  
realización de la encuesta de patrón alimentario.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Firma del consentimiento informado por parte del paciente y su respectiva 
encuesta de patrón alimentario. 
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Toma de datos y desarrollo de la encuesta de patrón alimentario.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Cotejando datos de los pacientes que ya realizaron su encuesta de patrón alimentario 
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